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Resumen 
 
En la actualidad es de gran importancia el estudio del biofilm dental, una estructura muy organizada formada principalmente por 
microorganismo, componentes de la dieta y saliva, a su vez su relación con una diversidad de enfermedades bucales, hace necesario 
investigar sobre dos bacterias; Streptococcus sanguinis y Actinomyces viscosus, relacionadas con la formación inicial del biofilm dental. 
Esta revisión dara a conocer sus caracteristicas generales, factores de virulencia, aislamiento. KIRU. 2016 jul-dic; 13(2): 181-186. 
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Summary 
 
Today is very important to study the dental biofilm a highly organized structure mainly composed of microorganism, components of the diet 
and saliva, turn their relationship to a variety of oral diseases, it is needed to focus the research around two bacteria: Actinomyces viscosus 
and Streptococcus sanguinis, related to the initial formation of dental biofilm. This review will present its general characteristics, virulence 
factors and isolation. KIRU. 2016 Jul-Dec; 13(2): 181-186. 
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INTRODUCCION 
 
La cavidad oral es un ecosistema complejo donde 
interaccionan tejidos propios de la boca, que contiene una 
amplia variedad de especies microbianas (1), que pueden 
ser hongos, parásitos, formas virales y bacterias, estos 
últimos principalmente comensales aproximadamente 1010 
bacterias pertenecientes a 500 y 700 especies2,3, que 
colonizan las mucosas y dientes donde van habitando 
ecosistemas primarios y secundarios formando una 
biopelícula dental (biofilm dental). Biofilm dental, también 
denominado placa dental, formada por numerosas 
bacterias, hongos y especies virales, y una matriz 
extracelular organizada4. El biofilm también se  puede 
definir como una estructura asociativa de una o varias 
estirpes bacterianas, embebidas en una matriz extracelular 
de polisacáridos autoproducida y que se encuentra 
adherida a una superficie o sustrato5. 
Según la OMS (organización mundial de la salud), el biofilm 
es un ecosistema bacteriano proliferante y 
enzimáticamente activo5. El biofilm dental es una flora 
microbiana bien organizada, que viven en comunidad, 
generando su propio sistema de activación, para su 
proliferación, llamado qourum sensing. El cual da al biofilm 
propiedades distintivas, además de influir en la estructura 
de la comunidad bacteriana favoreciendo el crecimiento de 
bacterias beneficiosas para el biofilm e impidiendo el 
desarrollo de especies competidoras6. 
Sobre la cantidad de microorganismo, se ha estimado que 
en un milímetro cúbico del biofilm dental contiene unos 100 
millones de bacterias, que puede servir como un reservorio 
persistente para patógenos potenciales7. 
El biofilm es el principal responsable de las enfermedades 
de la boca8, como la caries dental, enfermedades 
periodontales e infecciones pulpares y está formado en sus 
inicios por colonizadores primarios de gran importancia, ya 
que proporcionan sustratos de fijación para las siguientes 
etapas de la biofilm dental, a través de la formación de 
componentes de coadhesión de la biopelula9. 
La cavidad oral natural alberga una gran variedad de 
bacterias10. El Streptococcus sanguinis (S.sanguinis) y 
Actinomyces viscosus (A. viscosus) se encuentran entre las 
bacterias iniciadoras o pioneras de la formación de 
biopelículas orales anteriores a la fijación de los 
colonizadores secundarios y terciarios y por tanto, de gran 
importancia en el desarrollo de enfermedades 
periodontales11-13. 
MÉTODO 
 
La revisión se hizo a base de publicaciones de artículos 
científicos y libros especializados sobre el tema, en 
diferentes idiomas: inglés, portugués y español, utilizando 
base de datos Pubmed, Medline, Scielo, Scopus, EBSCO, 
Artículo de revisión 
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Proquets, utilizando palabras claves de búsqueda como: 
Streptococcus sanguis, Streptococcus viridans, 
Streptococcus sanguinis, Actinomyces viscosus, biofilm, 
biopelicula, virulencia. 
 
DESARROLLO DEL TEMA 
 
Streptococcus sanguinis 
 
El Streptococcus sanguinis, antiguamente llamado como 
Streptococcus sanguis, pertenece a la familia de 
Streptococcaceae de género Streptococcus14,15, el nombre 
de la especie fue dada por White y Niven en 19441,16, a los 
estreptococos α-hemolíticos, aislados de la sangre de 
pacientes con endocarditis subaguda1. 
Taxonomía 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
El Streptococcus sanguinis forma parte de las bacterias de 
la cavidad oral y es uno de los colonizadores primario del 
biofilm 17-20 es frecuentemente aislado en pacientes con 
endocarditis bacteriana15,20-23, aunque los estreptococos del 
grupo viridans son la causa más común de infección de la 
válvula endocardica del corazón, de entre este grupo S. 
sanguinis es la más común20,24. 
Esta bacteria se encuentra en el grupo sanguis dentro del 
grupo viridans, aunque algunos investigadores lo 
consideran dentro del grupo mitis basándose en la 
secuencia del gen 16SrRNA, pero puede diferenciarse 
fácilmente desde el punto de vista fenotípico de ese grupo 
por sus reacciones positivas para arginina dihidrolasa e 
hidrolisis de esculina22,25. 
Morfología y estructura 
Características macroscópicas: 
Sus colonias son pequeñas de un color, gris/verde, 
traslucidas y alfa hemolisis en medios de agar sangre20,26. 
Características microscópicas: 
 
Los estreptococos presentan como unidad de formación a 
los cocos, con dimensiones de 0,6 a 2 µm de diámetro27, 
Gram positivos21 y con frecuencia se agrupan en pares o 
cadenas mediana y largas26,28,29. Son catalasa negativo26,29 
(3% peróxido de hidrogeno) a las condiciones de óxido 
reducción son anaerobios facultativos21,28,29. 
El genoma de Streptococcus sanguinis es una molécula de 
ADN circular que consta de 2.388.435 pb y es 177-590 k 
b más grande que los otros 21 genomas de estreptococos 
que se han secuenciado30. 
Tabla 1. Características bioquímicas de S. sanguinis según 
biotipo 
 
BIOTIPO FORMACIÓN DE 
GLUCANO A 
PARTIR DE 
SACAROSA 
HEMÓLISIS EN 
AGAR 
SANGRE DE 
OVEJA 
PRODUCCIÓN 
DE H2O2 
A + Alfa + 
B + Alfa + 
 
 
FERMENTACIÓN DE: 
 
HIDROLISIS 
BIOTI 
PO 
SALI 
CINA 
INU 
LIN 
A 
MANI 
TOL 
SORB 
ITOL 
ARGI 
NINA 
ESCU 
LINA 
A + + - - + + 
B - - - - - - 
 
Factores de virulencia: 
 
Fimbrias y adhesinas : Son estructuras que permiten a las 
bacterias adherirse a la película adquirida, como también, 
de moléculas específicas, denominadas "adhesinas", 
presentes en la superficie bacteriana que se unen con 
receptores específicos de la película adquirida; mediante 
estructuras proteícas13. 
Producción de peróxido de hidrogeno. 
 
Presenta un mecanismo de competencia con  
Streptococcus mutans, siendo capaz de inhibir la presencia 
de esta bacteria por la producción de peróxido de 
hidrogeno 
 
 
Fisiopatología 
 
En el biofilm dental se han encontrado más de 700 tipos de 
bacterias31, siendo uno de ellos el S. sanguinis, el cual es 
un residente de la superficie dental, cerca al margen 
dentogingival32,33. Coloniza la cavidad bucal entre los 6 -12 
meses de vida34, después del inicio de la erupción dental y 
es el primer microorganismo que se instala en las 
superficies dentarias limpias14,15.S. sanguinis es un 
colonizador y habitante normal del esmalte20,35, su 
presencia se asocia con las biopelículas saludables, con la 
ausencia de caries35, así también se le ha relacionado con 
cuadros de estomatitis aftosa recurrente36. 
El S. sanguinis produce enzimas glucosiltransferasas, que 
son responsables de la síntesis de glucanos para lo cual 
hidroliza la molécula de sacarosa y transfiere el residuo de 
glucosa a un polímero de glucano preexistente37. 
Aislamiento de Streptococcus sanguinis 
 
Para el aislamiento del Streptococcus sanguinis, pueden 
utilizarse muestras de Biofilm dental de la superficie labial 
Reino Bacteria 
Filo Fermicutes 
Clase Bacilli 
Orden Lactobacillales 
Familia Streptococcacea 
Genero Streptococcus 
Especie S. sanguinis 
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lisa de los dientes anteriores, previa dilución en solución 
salina al 0,9 %, se siembra 100 µL en placas de agar mitis 
salivarius. Las placas son incubadas por medio del método 
de la vela extinguida a 37 ° C durante 48 horas. Pasado el 
periodo de incubación, las colonias características son 
pequeñas bien adheridas al agar, estas son observadas por 
microscopia estereoscópica para hacer una lectura 
detallada, realizamos tinción de estas colonias para 
observar su disposición de cocos en cadena, se resiembra, 
para obtener un cultivo puro y finalizamos haciendo 
pruebas bioquímicas39 descritas en la tabla 1. 
Actinomyces viscosus 
 
Taxonomía9,40 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anteriormente llamado Odontomyces viscosus, descrito en 
1969, aislándose originalmente de un hámster 40. 
Morfología y estructura 
Características macroscópicas: 
Las colonias de A. viscosus son por lo general circulares, 
convexa, de borde entero, de un color blanco pálido, 
brillante y transparente. En relación a su tamaño pueden 
ser grandes y pequeñas41. 
Estas colonias al enfrentamiento con peróxido de hidrogeno 
al 3 % reaccionan, siendo catalasa positivo41. 
 
Características microscópicas: 
 
Su morfología es ligeramente curva, en barras o filamentos 
delgados largos y cortos, observándose las ramificaciones 
típicas. A la tinción son Gram positivo41,42. 
Los dos tipos de colonias pueden dar diferentes 
observaciones, las colonias grandes y lisas presentan una 
configuración de V, Y y T y las colonias pequeñas y 
ásperas se observan como filamentos de ramificación 
corta43. 
Tabla 2. Características bioquímicas y fenotípicas de 
A.viscosus 
 
D-CELLOBIOSE - 
Tyrosine ARYLAMIDASE + 
Ala-Phe-Pho- ARYLAMIDASE + 
D-GLUCOSE + 
D-MANNOSE  + 
D-MALTOSE  + 
SACCHAROSE/S UCROSE + 
ARBUTIN  + 
UREASE  + 
ARGININE GP  - 
MALTOTRIOSE + 
ESCULIN hydrolise - 
A. viscosus es aislado de cálculo y de caries en superficie 
radicular; no presentando transmisión de persona a 
persona43, en un estudio de caracterización de 195 
Actinomyces, recogida de placa supra y subgingival de 
cinco adultos con periodontitis crónica, el A. viscosus 
serotipo II fue el más comúnmente aislado e identificado, 
seguido de A. gerencseriae, A. Naeslundii, A georgiae y A. 
israelii40. 
A. viscosus es un anaerobio facultativo44, esta especie 
aislada de la cavidad oral puede ser importante en la 
formación de la placa subgingival aunque no parece ser 
patógena para el hombre44, pero se sospecha que causa 
enfermedades periodontales que afectan las zonas 
cervicales de los dientes y los tejidos de soporte45. 
Factores de virulencia 
 
Fimbrias: A. viscosus, tiene una buena capacidad para 
adherirse a una superficie con sus estructuras superficiales 
especiales, fimbria tipo 1, estas tienen afinidad por las 
proteínas ricas en prolina y estaterina proteína de colágeno 
y el esmalte del diente a través de adhesina- receptor 9. 
Producen de polisacáridos intracelulares y extracelulares 
de alto peso molecular, este último lo forman bacterias 
como los Streptococcus del grupo viridante (S. mutans, S. 
sanguinis, S. mitior, S. salivarius, y otros como algunos 
Lactobacilos), producen polisacáridos extracelulares y lo 
hacen a partir de la sacarosa que se ingiere en exceso y se 
queda en la placa o en los espacios retentivos de los 
dientes, gracias a la acción de exoenzimas (de acción 
extracelular) originan mutanos, dextranos y levanos. El 
mutano es muy adhesivo y les permite a muchas bacterias 
resistir las fuerzas de desplazamiento, y los dextranos y 
levanos usualmente son reserva alimenticia bacteriana. 
 
 
Fisiopatología 
 
El género Actinomyces y Streptococcus son colonizadores 
primarios de la película adquirida, debido a que es capaz 
de reconocer las proteínas que están en la película 
(proteína rica en prolina, estaterina, IgA secretora, la 
cistatina, mucina, lactoferrina, lisozima, y Amilasa)9. 
A viscosus es un colonizador primario de la superficie 
dental46, que está involucrado en la caries de raíz dental46., 
debido a que puede sintetizar grandes cantidades de 
REINO Actinobacteria 
CLASE Actinobacteria 
SUBCLASE Actinobacteridae 
ORDEN Actinomycetales 
SUBORDEN Actinomycineae 
FAMILIA Actinomycetaceae 
GÉNERO Actinomyces 
ESPECIE A. viscosus 
 
CARACTERÍSTICAS FENOTÍPICAS: RESULTADOS 
D-GALACTOSE + 
Leucine ARYLAMIDASE + 
ELLMAN + 
Phenylalanine ARYLAMIDASE + 
L-proline ARYLAMIDASE + 
L-Pyrrolydonyl- ARYLAMIDASE - 
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glucógeno y posteriormente degradar este polímero 
lentamente con la producción de ácido, a niveles de pH 
ácidos críticos, desempeñando un papel importante en el 
proceso de la caries de raíz46. 
La enzima fructosiltransferasa encontrada en S salivarius, 
A. viscosus y algunos S mutans, sintetiza otro polisacárido 
extracelular importante, homopolímero de la fructosa, al 
que se denomina levano o fructano 37. Son bastante 
solubles y fácilmente degradables. Dado que estas 
bacterias también son capaces de degradar dicho polímero, 
es difícil determinar la verdadera producción de fructano 
por las bacterias del biofilm. El sustrato específico para las 
fructosiltransferasas es la sacarosa, de la que se usa la 
fructosa para incrementar el polímero fructofuranosa, 
liberando una molécula de glucosa en el proceso. En este 
caso, la glucosa restante será captada por la célula 
bacteriana y destinada a la obtención de energía o 
almacenada como polímero intracelular de reserva37. 
A. viscosus y Actinomyces odontolíticus se  presentan 
como bacterias cariógenicas, pero lo interesante a destacar 
es que en tratamientos exitosos de periodontitis crónicas, 
las cuentas a corto y a largo plazo de patógenos probados 
como P, gingivalis, B. forshytus y P. intermedia, bajan 
significativamente en tanto que las cuentas de A. viscosus, 
así como de S. sanguinis, y otros, suben 
significativamente47. 
Bacterias como los Streptococcus sanguinis, el S. mitis, el 
S. sobrinus y otros como el Actinomyces viscosus, 
producen sustancias inhibitorias como el peróxido de 
hidrogeno, que matan a las Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans en el surco, a la vez que éstos 
inhiben a los Streptococcus por la producción de una 
bacteriocina. Presentándose lo que se  llama  una  
antibiosis bacteriana47. 
A. viscosus impera en el Biofilm dental que cubre las 
lesiones de la superficie de la raíz en los dientes humanos, 
aunque su papel en el inicio de las mismas es difícil de 
demostrar48, se ha podido determinar que es una de las 
bacterias que participa en la progresión de la caries 
dental42,49,50. 
 
Aislamiento del Actinomyces viscosus 
Para su aislamiento podemos tomar muestras de biofilm 
dental subgingival, usando conos de papel de la primera 
serie (# 30 ó 40), los cuales son colocados en el surco 
gingival por 60 segundos, para luego retirarlo y llevarlo 
inmediatamente a un medio de transporte de tioglicolato. 
Esta muestra es previamente diluida y sembrada en un 
medio de agar sangre e incubado en condiciones de 
anaerobiosis por 3 a 5 días. Posterior a la incubación, se 
realiza una lectura de las colonias con microscopia 
estereoscópica presentando características: colonias 
medianas a pequeñas, lisas, blanquecinas y otras 
anteriormente mencionadas. Estas son tincionadas con el 
kit de coloración Gram, para confirmar su morfología 
bacilar, su disposición por lo general ramificada y su 
reacción positiva a la tinción. Son catalasa positivo e 
degrada la urea, otras características bioquímicas51 (Tabla 
2). Así también el medio selectivo CFAT (Cadmiun, 
Fluoride, Acriflavin y Tellurite) para A. viscosus, permite 
 
una buena recuperación de este microorganismo de 
muestra de biofilm dental46. 
 
DISCUSIÓN 
 
El Streptococcus sanguinis es una bacteria alfa hemolítico 
por ende pertenece al grupo de Streptococcus viridans esto 
según GE20, aunque algunos autores como Montes25 lo 
consideran en el grupo Streptococcus mitis basándose en 
la secuencia del gen 16SrRNA. Pero sus características 
fenotípicas y características bioquímicas como pruebas 
positivas para la arginina dihidrolasa y la hidrolisis de la 
esculina lo posicionan más a este grupo, esto según 
Koneman22. 
Actinomices viscosus parece no ser un patógeno para el 
hombre, como lo podían ser A. israelii o A. naeslundii esto 
según Serrano44, pero se considera estar muy involucrado 
en la caries de raíz dental ya que su presencia en estas 
lesiones es bien marcada en la progresión de la 
enfermedad, esto según Brailsford46. 
Para Guillarte13 S sanguinis y A viscosus son bacterias 
perjudiciales, por ser los colonizadores primarios en la 
formación del biofilm dental, así también por ser 
prerrequisitos para la colonización posterior de especies 
como Veillonella y Fusobacterium, siendo esta última de 
importancia para el enlace con los colonizadores 
secundarios de gran actividad patológica . Pero para 
Farias47 la presencia de S. sanguinis sería favorable ya  
que produciría peróxido de hidrogeno, que mataría a los 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, como a su vez, 
éstos inhibirían a los Streptococcus por la producción de 
una bacteriocina, lo que es llamado antibiosis bacteriana . 
 
CONCLUSIONES 
 
S. sanguinis y A. viscosus son colonizadores primarios en 
la formación de biofilm dental, siendo S. sanguinis un 
colonizador del diente desde los 6 a 9 meses de vida, 
posterior a la erupción dental, siendo una bacteria que 
podría ser favorable para disminuir la cantidad de S. 
mutans ya que presentan un mecanismo antagónico por 
competencia. Así también en los tratamientos exitosos de 
periodontitis, A. viscosus como S. sanguinis, incrementan 
su presencia significativamente, siendo indicadores de una 
flora favorable para la homeostasis de surco periodontal. 
Así tambien S. sanguinis genera cierto riesgo, por estar 
muy asociado a la endocarditis bacteriana, que se podría 
generar por una bacteriemia que se da muy comúnmente 
en el tratamiento dental. 
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